








СЕПСИС – СИНДРОМ ЧИ ІНФЕКЦІЙНА ХВОРОБА? 
ЕВОЛЮЦІЯ ДИЛЕМИ
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського
Мета роботи – звернути увагу лікарів на невідпо-
відності «нових» уявлень про сепсис, нав’язаних лікар-
ському співтовариству і безумовно прийнятих не лише 
анестезіологами-реаніматологами та хірургами, але 
й багатьма інфекціоністами.
Визначаючи наріжним каменем при сепсисі «сис-
темність» запальної відповіді у вигляді цитокінових 
порушень, автори відповідної концепції змушені визна-
вати етіологічними факторами практично усіх без 
винятку збудників інфекційних захворювань (від вірусів 
до найпростіших), які закономірно перебігають з під-
вищенням активності цитокінів у сироватці крові. Не 
применшуючи значення цих важливих компонентів 
запалення, варто звернути увагу на постулат про те, 
що не тільки віруси та найпростіші ніколи не спричи-
няють сепсис, але й усі «небактеріємічні збудники» 
(клостридії ботулізму та правця, бордетелли кашлю-
ка, дифтерійні палички, холерні вібріони та ін.) за ви-
значенням не бувають етіологічними факторами 
цього захворювання, хоча й неодмінно зумовлюють 
тяжкі системні реакції, що супроводжуються збіль-
шенням рівня прозапальних цитокінів. 
Тому сепсис – це генералізована ациклічна інфек-
ційна хвороба бактерійної та/або грибкової етіології, 
що розвивається в імунодефіцитному організмі з ха-
рактерними патоморфологічними і патогістологіч-
ними змінами в органах і тканинах.
Наведено детальний аналіз клінічного випадку 
сепсису у молодої жінки, яка завдяки адекватній актив-
ній хірургічній та потужній і тривалій консервативній 
терапії благополучно одужала.
Ключові слова: сепсис; синдром системної за-
пальної відповіді; діагностика; лікування.
Не так важливе знання як розуміння, тобто не 
лише обізнаність, але й проникнення у суть. 
Р. Декарт
Взятися за написання цієї статті спонукали дві об-
ставини. Перша – редакторська діяльність. Беручи 
участь у редагуванні роботи одного науковця, натрапив 
на беззастережне тлумачення ним сепсису як «синдро-
му системної запальної відповіді – ССЗВ або SІRS». 
Друга – клінічний випадок, який в силу обставин майже 
збігся у часі з опрацюванням згаданої теми.
Сепсис – украй тяжке і небезпечне інфекційне за-
хворювання. Тому він виділений в окрему самостійну 
нозологічну форму задовго до відкриття його збудників. 
Сепсис відомий медицині з античних часів, що становить 
більше 2 тисячоліть. Проте медичні задачі, що визна-
чають ситуацію із сепсисом, не вирішені. У той же час, 
сучасні зміни інфектологічних обставин висувають нові 
вимоги. 
Лікування сепсису, як і всякого захворювання, ґрун-
тується на відомостях про його патогенез. Проте най-
значніші труднощі виникають саме при визначенні й 
викладі суті патогенезу сепсису. Вказані труднощі 
пов’язані з тим, що із сепсисом стикаються лікарі прак-
тично усіх клінічних спеціальностей, а також анесте-
зіологи/реаніматологи – фахівці синдромального про-
філю. 
Як відомо, у 1991 р. в Чикаго на погоджувальній 
конференції Американської асоціації товариства кри-
тичної медицини і торакальних хірургів було ухвалене 
визначення сепсису як синдрому системно-запальної 
відповіді (ССЗВ, SIRS), безпосередньою причиною роз-
витку якого визначена гіперпродукція прозапальних 
цитокінів – фактора некрозу пухлин-альфа (TNF-α), ін-
терлейкіну-1 (IL-1), інтерлейкіну-6 (IL-6) та інших, зміни 
вмісту яких в організмі отримали на папері ефектні ха-
рактеристики: «медіаторний каскад», «цитокінова буря», 
«цитокінова пожежа» тощо [1-3].
Але саме після цього (чи внаслідок цього?!), сепсис 
і став найбільш летальним з усіх бактерійних інфекцій. 
Від нього стало помирати більше хворих, ніж від усіх 
бактерійних інфекцій разом узятих. Згодом помилковість 
таких уявлень продемонстрували більше 30 проспек-
тивних рандомізованих досліджень, що показали не 
лише неефективність, але й небезпеку дорогої анти-





Таким чином, синдромальне уявлення про патогенез 
сепсису не відповідає природі цього захворювання. Від-
так лікування таких пацієнтів, що базується на синдро-
мальній патогенетичній основі, залишається неефек-
тивним і від сепсису продовжують помирати до 50 % 
хворих [4-9]. 
Оскільки відомо, що «на початку було слово», то 
всяка реорганізація повинна починатися з роз’яснень і 
уточнень. 
Інфекційні захворювання характеризуються чіткою 
клінічною своєрідністю і різноманіттям через те, що 
збудники кожної з інфекційних недуг містять специфіч-
ний набір різноманітних антигенів, а кожна з інфекцій 
відрізняється своїми особливостями розвитку патоло-
гічного процесу. Проте на тлі особливої різноманітності 
кожного з інфекційних захворювань сепсис вирізняєть-
ся ще більшою «оригінальністю» тому, що його розвиток 
зумовлений подвійною своєрідністю – антигенною і 
патогенетичною. Вказані особливості вимагають 
об’єктивного з’ясування. 
Мета роботи – звернути увагу лікарів на невідповід-
ності «нових» уявлень про сепсис, нав’язаних лікарсько-
му співтовариству і безумовно прийнятих не лише 
анестезіологами-реаніматологами та хірургами, але й 
багатьма інфекціоністами.
Сепсис суттєво відрізняється від усіх інших інфек-
ційних захворювань. При ньому не буває стертих і лег-
ких форм. Такі хворі не контагіозні тому, що для розвитку 
зазначеної недуги потрібне не лише інфікування та 
формування інфекційного процесу, але одночасно й 
виснаження протективних і репаративних ресурсів іму-
нітету пацієнта. 
Одномоментне поєднання усіх вказаних патогене-
тичних обставин настільки малоймовірне, що заражен-
ня сепсисом безпосередньо від хворого до здорового 
практично не реалізується. 
Сепсис – поліетіологічна інфекція, збудниками якої 
можуть бути бактерії і гриби, здатні зумовлювати бакте-
ріємію і фунгемію. «Небактеріємічні збудники» дифтерії, 
холери, правця, ботулізму, кашлюка і подібні до них 
ніколи не спричиняють сепсис. Натомість збудниками 
сепсису є переважно маловірулентні та умовно-пато-
генні бактерії і гриби – постійні мешканці відкритих і 
напіввідкритих порожнин людського організму. Чому 
споконвічне співіснування з ними, ймовірно необхідне 
з позицій імунітету, в окремих випадках виливається у 
сепсис, залишається остаточно нез’ясованим [4-6]. Ви-
соковірулентні мікроорганізми не фігурують як збудники 
сепсису, як тому, що контакт з ними різко обмежений 
цілеспрямованими зусиллями протиепідемічної служби, 
так і тому, що захворювання, зумовлені високовірулент-
ним збудником, наприклад, S. typhi, хоча й може розви-
нутися в клінічній формі сепсису, реєструється тільки як 
«черевний тиф», але не сепсис. 
Таким чином сепсис – генералізоване ациклічне 
інфекційне захворювання бактерійної та/або грибкової 
етіології, що розвивається в імунодефіцитному організ-
мі з характерними патоморфологічними і патогістоло-
гічними змінами в органах і тканинах [4-6]. Представле-
не нозологічне визначення з етіологічним уточненням 
може вважатися достатнім, тому що дозволяє зрозуміти 
природу хвороби, пояснити причину появи і розвитку 
характерних для сепсису симптомів і особливостей його 
клінічного перебігу, а також підводить необхідну теоре-
тичну базу під діагностику і успішну терапію. 
Віруси та найпростіші не виявлені як збудники сеп-
сису шляхом клінічних і патоморфологічних досліджень 
[10, 11]. 
Захворювання сепсисом, як і будь-якою іншою ін-
фекційною хворобою, розпочинається з формування 
вогнища інфекції. Первинне вогнище при сепсисі з мо-
менту його утворення формується як сепсисне («сеп-
тичне») вогнище, тобто місце проліферації і дисемінації 
збудника/збудників, які інтенсивно пригнічують функції 
імунітету хворих. На відміну від інфекційного, сепсисне 
вогнище залишається не лише місцем репродукції збуд-
ника/збудників, але і стає джерелом їх дисемінації з 
формуванням нових, вторинних, додаткових сепсисних 
вогнищ і посиленням негативного тиску антигенів збуд-
ників сепсису на функції імунітету. 
Стан імунітету є, як відомо, фактором, що зумовлює 
розвиток сепсису. Генералізована інфекція може пере-
бігати як завгодно тяжко, але, поки розмноження збуд-
ника/збудників в інфекційному вогнищі/вогнищах контро-
люється імунітетом, розвиток недуги відбувається ци-
клічно і закінчується одужанням, якщо не стається 
небезпечних ускладнень, що порушують доброякісну 
циклічність. 
З моменту утворення сепсисного запального вогни-
ща хвороба неминуче прогресуватиме, якщо сепсисний 
самопідтримуваний процес не буде перерваний тера-
певтичним втручанням. Репродукція збудника/збудників 
у сепсисних вогнищах контролюється імунітетом не 
належним чином або зовсім не контролюється, через 
що інфекційне вогнище стає сепсисним, а захворюван-
ня розвивається ациклічно, тобто як сепсис. Первинно 
сформоване сепсисне вогнище на початковому етапі 
підтримує постійну, але не обов’язково інтенсивну бак-
теріємію/фунгемію, тому стан хворих на цій стадії хво-
роби може залишатися середньотяжким, а самопочуття 
– відносно задовільним. 
Період хвороби, коли в організмі є тільки первинно 
сформоване сепсисне вогнище і пов’язана з ним сеп-





септицемії. Септицемічний період є початковим. Тому 
він може перебігати при ще відносно задовільному само-
почутті. Якщо буде призначене адекватне лікування в 
період початкової септицемії, вислід виявиться найкра-
щим. Для повного лікування буде потрібно тільки при-
гнічення і/або ліквідація збудника/збудників як першо-
причини недуги. 
Тривалість періоду септицемії – від декількох діб до 
декількох тижнів, становлячи в середньому близько 
7-10 діб. Без спеціального лікування септицемія не може 
закінчитися одужанням, тоді як несепсисна бактеріємія, 
якщо не відбувається небезпечних ускладнень, зберігає 
можливість спонтанного одужання. 
Внаслідок інтенсивного розмноження збудника/
збудників у сепсисному вогнищі/вогнищах організм хво-
рого переповнюється інфекційними агентами та їх ток-
синами з розвитком характерної інтенсивної сепсисної 
бактеріємії і сепсисної інтоксикації. Антигени і супер-
антигени збудника/збудників сепсису пригнічують про-
тективну і репаративну функції імунітету, через що 
сепсис розвивається з безперервною послідовністю, 
тобто тільки «по наростаючій». Тому спонтанне одужан-
ня при цій хворобі недосяжне [5]. 
Усі особливості сепсисного процесу: септицемія 
(інтенсивна бактеріємія з дисемінацією збудника/збуд-
ників і утворенням вторинних сепсисних вогнищ), від-
сутність легких і стертих форм хвороби, наростаюча 
тяжкість і неможливість спонтанного одужання – аци-
клічність, що довго були і продовжують бути предметом 
непорозумінь і суперечок, логічно й обґрунтовано по-
яснюються сепсисною імунною недостатністю [6]. 
Оскільки сепсисний процес неухильно прогресує, то 
стадія септицемії (сепсисної бактеріємії), закономірно 
змінюється стадією септикопіємії – завершальною 
стадією сепсису, коли формуються сепсисні гнійно-за-
пальні вогнища. Слід підкреслити, що, хоча початкова 
септицемія може і не супроводжуватися вираженою 
інтоксикацією, можливі особливо тяжкі клінічні варіанти 
сепсису, коли небезпечна інтоксикація розвивається з 
першої години хвороби. Сюди належать синус-тромбоз 
сепсис, отогенний сепсис, особливо тяжкий гінекологіч-
ний сепсис, найгостріший сепсис з первинним інфекцій-
но-токсичним (сепсисним) шоком. 
У стадії септицемії, тобто при сформованому пер-
винному сепсисному вогнищі і в початковому періоді 
формування вторинних сепсисних вогнищ, стан хворих, 
як вже вказувалося, може залишатися не обов’язково 
тяжким, тому що з ще «незміцнілих» сепсисних вогнищ 
в їх довкілля виділяється відносно невелика кількість 
збудників. Ситуація різко змінюється, коли настає час 
«дозрівання і спорожнення» в довкілля і кров декількох 
сепсисних вогнищ. Збудники та їх токсини несподівано 
(неначе без причини) «наповнюють» організм хворого, 
через що, здавалося б, відносно благополучний пацієнт 
без високої гарячки раптом стає украй тяжким з лякаю-
чими стрибками гарячки і приголомшливими ознобами. 
Різкі підйоми і падіння температури з остудою і поганим 
самопочуттям – гектична гарячка (febris hectica) – дуже 
характерна для септикопіємічної стадії сепсису, яка є 
клінічним проявом «спорожнення» в навколишні ткани-
ни і кров «дозрілих» сепсисних вогнищ. 
Саме у цьому і полягає відмінність сепсису від усіх 
інших бактерійних захворювань [4-6]. Септикопіємічний 
період є завершальним з характерною різко вираженою 
і наростаючою злоякісністю. 
Вторинні септокопіємічні запальні вогнища виклика-
ють органні ураження – сепсисну пневмонію, сепсисний 
пієлонефрит, сепсисний менінгіт та ін., а пов’язана з 
ними тяжка інтоксикація призводить до поліорганної 
недостатності, яка за відсутності спеціального лікуван-
ня може стати причиною летального висліду. 
Септикопіємічна інтоксикація може призвести до 
інфекційно-токсичного (сепсисного) шоку, який теж може 
закінчитися смертю. Лікування хворих у септикопіємічній 
стадії надзвичайно складне і вимагає спеціальної про-
фесійної підготовки і практичного досвіду. 
Уявлення про септицемію і септикопіємію як стадій, 
що відображають динаміку сепсису, склалися в резуль-
таті клінічних спостережень декількох поколінь лікарів 
упродовж XIX-XX століть. Септицемія і септикопіємія – 
характерні клінічні особливості, властиві саме сепсису 
і тільки йому. 
Сепсисна імуносупресія транзиторна. Вона ліквіду-
ється в процесі етіотропного та імуновідновного лікуван-
ня з пригніченням і/або ліквідацією збудника/збудників 
у сепсисному вогнищі/вогнищах. Тяжкість і тривалість 
процесу визначаються інтенсивністю проліферації збуд-
ника/збудників у сепсисному вогнищі/вогнищах. 
Таким чином сепсис – інфекційне захворювання 
бактерійної та/або грибкової етіології із самопідтриму-
ваним механізмом розвитку й особливою тяжкістю. 
Тяжкість зумовлена генералізованим характером ін-
фекційного процесу й толерантністю збудників до 
імунітету хворих і проявляється ациклічністю хвороби, 
тобто злоякісністю. Причина ациклічності – пригнічен-
ня захисних і відновних функцій імунітету хворих анти-
генами і суперантигенами збудників сепсису. Ацикліч-
ність означає неухильне наростання тяжкості та не-
змінний перехід початкової септицемічної стадії 
хвороби в завершальну септикопіємічну, через що 
одужання при сепсисі без спеціального лікування не-
досяжне. Етіотропна терапія таких хворих полягає у 
пригніченні і/або ліквідації збудників сепсису як першо-





функцій імунітету є основою абсолютно необхідного 
патогенетичного лікування. 
Клінічно сепсис – неоднопланове захворювання. 
Слід розрізняти найгостріший, гострий і хронічний сеп-
сис. 
Найгостріший сепсис триває від декількох годин 
до 1-2 діб. Звідси його друга назва – «блискавичний» 
сепсис. Його реєструють відносно нечасто – у близько 
1 % від усіх випадків сепсису [7].
Обов’язковим компонентом такого варіанту хвороби 
є інфекційно-токсичний (сепсисний) шок – украй тяжкий 
вид шоку тому, що він розвивається саме при сепсисі 
– найбільш тяжкому і небезпечному з усіх інфекційних 
захворювань. Летальність при сепсисному шоці в ме жах 
70 % і більше. 
Доцільно розрізняти:
а) ранній шок – артеріальний тиск (АТ) менше 90 мм 
рт. ст., що зберігається впродовж години, незважаючи 
на здійснюване лікування;
б) рефрактерний шок – АТ менше 90 мм рт. ст., що 
зберігається більше години, незважаючи на лікування. 
Діагностика найгострішого сепсису, враховуючи го-
строту процесу, можлива тільки на клінічному рівні і в 
усіх без винятку випадках має бути екстреною. 
Доцільно підкреслити найбільш характерні клінічні 
ознаки інфекційно-токсичного шоку:
– страждальний вираз обличчя;
– погіршення самопочуття з можливим збудженням 
або депресією і різкою слабкістю;
– тахікардія і тахіпное, що не відповідають темпе-
ратурі тіла, випереджаючи її;
– блідість покривів, особливо шкіри обличчя; 
– гіпергідроз з характерними великими краплями 
поту на обличчі та інших ділянках тіла за відсутності 
гарячки («холодний піт»);
– можливе зниження температури шкіри рук і стоп, 
хоча при грампозитивному шоці покриви можуть зали-
шатися сухими і теплими.
АТ при інфекційно-токсичному шоці становить 90/50 
або 80/40 мм рт. ст. (чи на 40 мм рт. ст. нижче звичного 
для хворого максимального рівня), а на пізній стадії 
можливі 50/0 мм рт. ст. Слід уточнити, що 0 (нуль) у цих 
випадках означає, що нижній рівень АТ не визначається 
загальноприйнятим способом, але не вказує на повну 
відсутність нижнього рівня АТ. 
Виявлення більшості з перерахованих ознак дозво-
ляє достовірно розпізнати інфекційно-токсичний шок і 
визначити його ступінь. 
Услід за тим потрібне клінічне уточнення можливої 
групової етіологічної приналежності розпізнаного най-
гострішого сепсису, що має прикладне значення для 
його етіотропної терапії. 
Грампозитивний найгостріший сепсис пов’язаний 
переважно з альфатоксином S. aureus, що має дисцир-
куляторну і кардіодепресивну дію [4]. 
Симптоматика:
1) раптовий (найгостріший) підйом гарячки;
2) швидкий (в межах доби, а, можливо, і в перші 
години) розвиток гострої серцево-судинної, переважно 
судинної недостатності;
3) страх смерті. 
Представлені ознаки можуть бути використані при 
їх виявленні (за наявності належного клінічного досвіду) 
як аргумент на користь застосування екстреної анти-
стафілококової терапії. 
Можливі додаткові симптоми грампозитивного ста-
філококового сепсису у вигляді великих підшкірних 
крововиливів – сугіляцій, підшкірних геморагій, вторин-
них гнійничкових висипань. 
Великі підшкірні геморагії (сугіляції) при найгострі-
шому стафілококовому сепсисі повинні розцінюватися 
як прогностично украй несприятлива ознака. 
Грамнегативний найгостріший сепсис пов’язаний 
безпосередньо з ендотоксином грамнегативних бактерій 
– ліпополісахаридом бактерійної стінки, що викликає 
явища периферичної судинної недостатності без ознак 
недостатності серцевої [4]. 
Характерний найгостріший початок з різким під-
йомом гарячки, а потім падінням АТ і розвитком симп-
томатики шоку. На шкірі послідовно змінюються мар-
муровість, застійні колаптоїдні плями, які на кінцевій 
стадії хвороби можуть набирати вигляду великих гіпо-
статичних («трупних») плям, а також внутрішньошкірні 
та підшкірні крововиливи. Добре помітна схожість 
симптомів грамнегативного і грампозитивного сепсису 
на цій стадії недуги пояснюється розвитком шоку з 
переважанням у клінічній картині симптоматики саме 
шоку. 
Класичним прикладом найгострішого грамнегатив-
ного сепсису є сепсис менінгококової етіології. 
Менінгококова інфекція може перебігати з характер-
ним геморагічним висипом, який є ознакою її генералі-
зації – менінгококцемії. Проте ознакою розвитку менін-
гококового сепсису сама менінгококцемія ще не є, адже 
вона може перебігати доброякісно і тоді, крім помірної 
гарячки і геморагічного висипу при задовільному або 
середньотяжкому стані, інших проявів хвороби не буде. 
Прогноз такого випадку сприятливий, особливо при при-
значенні антибіотика з групи бета-лактамних. Але ситу-
ація може різко змінитися, якщо при появі менінгокок-
цемії розвиваються симптоми інфекційно-токсичного 
шоку. Тоді і формується найгостріший менінгококовий 






Основна і найчастіша клінічна форма сепсису – 
гострий сепсис. Подібно до найгострішого, він також 
може бути спричинений грампозитивними та грамнега-
тивними збудниками. Грампозитивний гострий сепсис 
перебігає в цілому клінічно більш різноманітніше й від-
носно сприятливіше, ніж грамнегативний і реєструється 
приблизно в 3 рази частіше, ніж грамнегативний [4]. 
Можливий етіологічно змішаний варіант гострого сепси-
су (mixtsepsis), коли у хворого виявляються два і більше 
збудників, які можуть належати до різних класів грампо-
зитивних і грамнегативнх бактерій, що цілком відповідає 
поліетіологічній природі сепсису. 
Найбільш примітним клінічним проявом гострого 
сепсису, незалежно від його грампозитивної або грам-
негативної етіології, є гарячка. Хоча гектична гарячка 
належить до класичних проявів сепсису, її можна спо-
стерігати не більше ніж в 1/3 хворих переважно в друго-
му, завершальному септикопіємічному періоді хвороби. 
Але вона може проявлятися і з першого дня недуги, якщо 
розвивається первинна септицемія або септикопіємія. 
Практично можливі усі інші (крім febris hectica) варіанти 
температурних кривих і, навіть, повна відсутність гаряч-
ки (афебрильний сепсис). 
Шкірні прояви при гострому сепсисі спостерігаються 
у вигляді:
– гнійних, переважно гнійничкових висипань, осо-
бливо на шкірі обличчя; 
– геморагічних некрозів;
– дрібноміхурцевого (міліарного) висипу – Cristalina 
miliaria. 
Гнійні/гнійничкові ураження шкіри (фурункули, пана-
риції, пароніхії, гнійничкові вогнища на верхній губі і 
підборідді при «синус-тромбоз сепсисі») є переважно 
первинними гнійно-запальними процесами, що вказують 
на джерело і характер сепсисної (кокової) інфекції. 
Можливі і вторинні гнійно-запальні шкірні прояви на тлі 
розвинутого сепсису як результат дисемінації гнійної 
інфекції з первинного сепсисного вогнища або вторинних 
сепсисних вогнищ. 
Геморагічні некрози шкіри є одним з можливих про-
явів сепсисної гіперкоагуляції безпосередньо в судинах 
шкіри. Вони можуть локалізуватися на дистальних від-
ділах кінцівок, на пальцях, міжпальцевих складках, на 
тильних і долонних поверхнях кистей і стоп. Вказані 
некрози спостерігаються у вигляді утворень 3-7 мм в 
діаметрі, для них не характерна множинність і вони не 
обов’язково супроводжуються вираженою болючістю, 
тому частіше є видимими, ніж виявляються. 
Міліарний висип – дуже характерний клінічний еле-
мент гострого сепсису у вигляді дрібного (близько 1 мм 
в діаметрі) везикульозного висипу, розташованого в 
місцях з тонкою шкірою (нижня частина грудей, верхня 
частина живота, пахвові ділянки). Колір вмісту везикул 
злегка жовтуватий або прозорий, тому на загальному 
фоні вони не виділяються, через що є видимими ще 
частіше, ніж геморагічні некрози на дистальних частинах 
кінцівок. 
Ураження внутрішніх органів є запальними проце-
сами, які спричинені бактеріями або грибами, – збудни-
ками гострого сепсису. Вони можуть бути первинними, 
наприклад, пневмонія, міокардит, пієлонефрит, геніталь-
ні запальні процеси, гнійний холецистит, менінгіт, ос-
теомієліт та ін., з яких формується первинне запальне 
сепсисне вогнище. Але значно частіше запальні про-
цеси внутрішніх органів при гострому сепсисі розвива-
ються в завершальній септикопіємічній стадії гострого 
сепсису, оскільки є, по суті, метастатичними запальними 
вогнищами. 
Важливо, що помірне збільшення розмірів печінки 
(при ультразвуковому дослідженні), але без клінічних 
ознак гострого гепатиту постійно буває при гострому 
сепсисі. У Грузинському протисепсисному центрі ви-
падки гострого сепсисного гепатиту як ускладнення го-
строго сепсису спостерігалися рідко – близько 0,5 % [7]. 
Ця деталь різко контрастує з твердженнями авторів і 
прибічників синдромальної системно-запальної теорії 
сепсису про те, що відбувається регулярна «трансло-
кація» бактерій і ендотоксинів з кишечнику хворих на 
сепсис: «пасаж бактерій через епітелій слизової обо-
лонки кишки у портальну систему і системний кровоплин 
з посиленням ендотоксинемії, ушкодженням печінки і 
пригніченням імунітету» [12, 13]. Оскільки венозна кров 
відтікає від кишечнику безпосередньо через портальну 
систему, тобто фактично через печінку, то при регуляр-
ній «транслокації» кишкових бактерій через печінку, 
гострий гепатит з жовтяницею спостерігався б при сеп-
сисі не рідше, ніж сепсисна пневмонія, чого ніяк не спо-
стерігається. Незважаючи на ефектний термін «транс-
локація», переміщення кишкових бактерій в печінку при 
сепсисі, безумовно, не правило, а рідкісний виняток. 
Особливою групою інфекційних захворювань, що 
займає проміжне положення між сепсисом і хронічними 
інфекціями, є «хроніосепсис». Незважаючи на його 
назву, це не хронічний сепсис, адже його клінічна кар-
тина і перебіг не відповідають ні клінічній симптоматиці, 
ні клінічній динаміці сепсису. «Хроніосепсис» – це хро-
нічна, переважно тяжка, інфекція з переважанням авто-
імунних, алергічних, колагенозоподібних та інших про-
цесів. Назва «хроніосепсис» запропонований проф. В.Г. 
Бочоришвілі з обмовками про те, що при усій його 
можливій неочевидності, більш відповідної назви, ніж 





Як «хроніосепсис» фігурував «інфекційний або сеп-
тичний ендокардит – запальне ураження клапанних 
структур і пристінкового ендокарда, обумовлене прямим 
проникненням збудників, що перебігає найчастіше на 
кшталт сепсису, гостро або підгостро, з циркуляцією 
збудників у крові, емболіями, імунопатологічними зміна-
ми та ускладненнями» [14]. 
Згідно з Міжнародною статистичною класифікацією 
хвороб і проблем, пов’язаних зі здоров’ям (МКХ-10), 
«сепсис» позначений шифрами: А40, А41, А41.0 і далі 
від А41.1 до А41.9. 
Усі шифри в МКХ-10 визначені як «Септицемія» 
уточненої і неуточненої етіології. Етіологія сепсису по-
значена тільки як бактерійна. Сепсис грибкової етіології 
не згадується. 
Чому найменування «Сепсис» замінено на «Септи-
цемія», в тексті не пояснюється. На жаль, поняття про 
сепсис як «септицемію» бактерійної або неуточненої 
етіології» відповідає застарілим уявленням про сепсис 
на рівні першої половини XX століття. Сподіваємося, це 
упущення буде враховане в новій Міжнародній статис-
тичній класифікації хвороб 11-го перегляду.
Лікування хворих на сепсис повинно бути своєчас-
ним, комплексним та енергійним. У комплексі лікуваль-
них заходів слід використовувати (крім хірургічної сана-
ції гнійних вогнищ) наступні компоненти:
1) пригнічення збудників та їх токсинів;
2) імунну реставрацію;
3) антикоагулянтні препарати;
4) пригнічення протеолітичних ферментів;
5) пасивну імунотерапію;
6) екстракорпоральну детоксикацію.
Проводять санацію первинного септичного вогнища 
(розтин і дренування абсцесу, видалення хворих зубів). 
За необхідності здійснюють хірургічне лікування і вто-
ринних гнійних вогнищ. Після встановлення виду збуд-
ника потрібно якомога раніше почати етіотропне ліку-
вання. Важливо визначити чутливість збудника до анти-
біотиків. 
Золотим стандартом лікування хворих на сепсис є 
використання антибіотиків у найвищих фармакопейних 
дозах, а бета-лактамних антибіотиків (пеніциліни, цефа-
лоспорини, монобактами, карбапенеми) – у мегадозах, 
тобто дозах, що перевищують найвищі фармакопейні в 
5 (п’ять) або 10 (десять) разів. Протисепсисна антибіо-
тикотерапія повинна тривати до нормалізації темпера-
тури тіла і додатково ще в межах 5 діб. Повна відміна 
антибіотиків тільки після ліквідації усіх сепсисних за-
пальних вогнищ. Оскільки зазначена етіотропна терапія 
сепсису не гарантує успіху одразу, то в усіх випадках, 
крім першого ряду антибіотиків, має бути передбачений 
і другий ряд, а також антибіотик/антибіотики резерву. 
В усіх випадках імунної недостатності спостерігаєть-
ся дефіцит Т-клітинної ланки імунітету і недолік ендо-
генної продукції інтерлейкіну-2 (ІЛ-2), тому для лікуван-
ня вторинної імунної недостатності має бути функціо-
нальний аналог ІЛ-2 – ронколейкін (в Україні не 
випускається) чи аналогічні засоби [15]. 
З огляду на те, що при сепсисі завжди розвивається 
тромбогеморагічний синдром, хворим призначають ге-
парин. Чим тяжча інтоксикація, тим більше слід вводити 
гепарину (в межах від 20 до 80 тис. ОД/добу). При дуже 
тяжкому перебігу краща рівномірна (безперервна) гепа-
ринізація, при якій гепарин вводять кожну годину кра-
пельно з розчином глюкози. Гепаринізацію проводять 
під контролем клінічних проявів і тромбоеластограми, а 
також інших показників системи згортання крові. Різко 
виражений геморагічний синдром є протипоказанням 
до застосування препарату. Призначаються також пре-
парати, що пригнічують протеоліз (трасилол, контрикал) 
по 20 000-40 000 ОД/добу.
При лейкопенії застосовують засоби, що стимулю-
ють лейкопоез: пентоксил, нуклекс, лейкоген тощо. 
Використовують і специфічні препарати, що містять 
протистафілококові антитіла – протистафілококовий 
імуноглобулін і плазму. Людський протистафілококовий 
імуноглобулін вводять в дозі 20-30 МО/кг через день. 
Курс лікування – 3-5 ін’єкцій. Більш швидкий ефект дає 
внутрішньовенне введення протистафілококової плазми 
в дозі 4-6 мл/кг. Замість протистафілококового імуногло-
буліну можна використовувати нормальний плацентар-
ний імуноглобулін, який також містить протистафілоко-
кові антитіла. Гетерогенний протистафілококовий іму-
ноглобулін може містити велику концентрацію антитіл, 
однак застосування його при сепсисі небажане через 
можливість алергічних реакцій на чужорідний білок. Для 
лікування сепсису, обумовленого грамнегативними мі-
кроорганізмами, в останні роки застосовують препарат, 
що містить моноклональні антитіла проти ендотоксину 
грамнегативних бактерій. При розвитку септичного шоку 
проводять відповідний комплекс заходів.
Цілком очевидно, що неправильне розуміння при-
роди сепсису може негативно позначитися на результа-
тах лікування септичного хворого. Ми неодноразово 
стикалися з подібними випадками. Наводимо витяг з 
медичної карти стаціонарної хворої, що ілюструє остан-
ній такий випадок. 
Хвора С.М., вік 24 роки, проживає в Тернополі. Була 
ушпиталена в обласну психоневрологічну лікарню 
11.07.2018 р. з діагнозом «Менінгіт?». Захворіла 
25.06.18 р., коли вперше звернула увагу на збільшений 
помірно болючий задньошийний лімфатичний вузол 
зліва. З 29.06.18 р. почало турбувати підвищення тем-





тягом наступного тижня. 2.07.18 р. уперше була 
оглянута сімейним лікарем, який діагностував «ГРВІ» 
та призначив аугментин (?) у традиційній добовій дозі 
і лімфоміозот. 
Попри зазначене лікування, через 3 доби темпера-
тура тіла періодично стала підвищуватися до 39-
40 °С. Такі епізоди гіперпірексії відзначалися декілька 
разів на добу й супроводжувалися остудою та інтен-
сивним потінням. Водночас хвору турбував сильний 
біль голови. Повторно була оглянута лікарем, який на 
підставі зазначених даних, а також сумнівної ригіднос-
ті потиличних м’язів запідозрив менінгіт і скерував 
пацієнтку до відповідного спеціалізованого лікуваль-
ного закладу. Значне збільшення задньошийного лім-
фатичного вузла зліва ескулап проігнорував.
Стан пацієнтки при ушпиталенні тяжкий, обумов-
лений інтоксикацією: відзначаються млявість, сонли-
вість, обмеження рухів у шиї через болючість, гарячка 
фебрильна до 38,0-39,5 °С. Візуально на шиї зліва по-
мітний збільшений задньошийний лімфатичний вузол 
до 3,0 см у діаметрі; при пальпації він щільний, болючий. 
Праворуч задньошийні лімфатичні вузли дрібні, роз-
міром до 0,5 см в діаметрі, безболісні. Інші групи лім-
фатичних вузлів не збільшені. Слизова оболонка ро-
тоглотки помірно гіперемована, мигдалики не збіль-
шені, нальотів немає.
З боку легень і серця патологічних змін не виявле-
но, хоча встановлено фізіологічну тахікардію, що від-
повідала температурі тіла. 
Живіт м’який, доступний глибокій пальпації, при 
якій виявлено, що печінка виступає з-під краю реберної 
дуги по середньоключичній лінії на 2,0 см, щільно-елас-
тичної консистенції, не болюча. Селезінка не пальпу-
ється. Випорожнення оформлені, сечовипускання не 
порушене.
Загальний аналіз крові: гемоглобін 128 г/л, еритро-
цити 3,94 Т/л, лейкоцити 12,0 Г/л, ШОЕ 22 мм/год, 
паличко-ядерні нейтрофіли 23 %, сегменто-ядерні 
нейтрофіли 59 %, лімфоцити 13 %, моноцити 3 %, 
еозинофіли 2 %.
Біохімічне дослідження: загальний білірубін 
22 мкмоль/л, АЛТ 0,44 ммоль/л×год, АСТ 0,63 ммоль/
л×год, тимолова проба 3,5 од.; сечовина 5,2 ммоль/л, 
креатинін 0,09 ммоль/л.
Загальний аналіз сечі без особливостей.
Протягом наступних 3 днів стаціонарного лікуван-
ня хворій була здійснена спинно-мозкова пункція, МРТ 
головного мозку, консультована хірургом і гематоло-
гом. При цьому жодних об’єктивних даних за органічне 
ураження головного мозку і мозкових оболонок не було. 
УЗД і пункція задньошийного лімфатичного вузла злі-
ва не вказували на наявність у ньому гною. 
Дослідження крові на показники системних ревма-
тологічних захворювань негативні. Методом ІФА у 
крові виявлено IgG до герпесвірусів (HSV-1/2, EBV, 
CMV), токсоплазм і вірусу краснухи у помірно підви-
щених титрах за відсутності відповідних IgМ. Рівень 
прокальцитоніну становив 11,5 нг/мл, що суттєво 
перевищувало допустиме значення (0,5-1,8 нг/мл), 
вказуючи на наявність тяжкої бактерійної інфекції.
Посів крові на стерильність – виділений S. epider-
midis. 
З діагнозом «Задньошийний лімфаденіт зліва» 
13.07.18 р. пацієнтка була переведена в хірургічне від-
ділення університетської клінічної лікарні.
УЗД лімфатичних вузлів шиї: на задньобоковій по-
верхні шиї зліва виявлені спаяні лімфатичні вузли роз-
міром 35×15 мм без вогнищ розрідження. При ультра-
звуковому дослідженні органів черевної порожнини від 
14.07.18 р. у верхньозадньому латеральному сегменті 
печінки визначалося гіпоехогенне вогнище 30 мм в діа-
метрі, в проекції – п’ять порожнин, розміром до 5 мм 
у діаметрі. У парамедіанному секторі лівої частки 
печінки відзначалося чотири гіпоехогенні вогнища роз-
міром від 5 до 12 мм у діаметрі. У паренхімі селезінки 
виявлені гіпоехогенні вогнища, розміром максимальний 
до 5 мм у діаметрі.
Результати комп’ютерної томографії шиї, органів 
грудної порожнини, черевної порожнини і заочеревного 
простору: по задній бічній поверхні шиї зліва визнача-
лося утворення з чітким нерівним контуром, розміром 
32х18 мм, що мало нерівномірно потовщену капсулу 
(до 3-5 мм), яка інтенсивно накопичувала контрастну 
речовину. По бічних поверхнях шиї з обох боків помітні 
лімфатичні вузли розміром до 10 мм у діаметрі.
У легенях вогнищевих та інфільтративних тіней 
не було. У середостінні додаткових утворень і збіль-
шення лімфатичних вузлів не виявлено.
Структура печінки неоднорідна за рахунок множин-
них гіподенсивних округлих утворень без чітких конту-
рів, що накопичували контрастну речовину по перифе-
рії. Внутрішньо- і позапечінкові протоки не розширені. 
У селезінці після внутрішньовенного посилення в пор-
тальну фазу контрастування візуалізувалися множинні 
гіподенсивні ділянки розміром до 5 мм у діаметрі.
Жовчний міхур: вміст однорідний, стінка не по-
товщена.
Підшлункова залоза: контури чіткі. Щільність зви-
чайна, структура однорідна, розміри звичайні. Пара-
панкреатична клітковина не змінена. 
Нирки розташовані типово, структура паренхіми 
однорідна, щільність звичайна. ЧМС не розширені, 
рентґено-контрастних конкрементів не виявлено. 





Висновок: великий одиничний абсцес по задньобо-
ковій поверхні шиї зліва, дрібні множинні абсцеси в пе-
чінці та селезінці.
Хвора була консультована фтизіатром, онколо-
гом, ревматологом, гінекологом і повторно гемато-
логом – туберкульоз, дифузні захворювання сполучної 
тканини, запальні захворювання матки і придатків, а 
також лімфопроліферативні захворювання виключені.
17.07.18 р. здійснене оперативне видалення лім-
фатичного вузла (після асептичної обробки операцій-
ного поля зроблено лінійний розріз шкіри, лімфатичний 
вузол видалений тупим і гострим шляхами. Після його 
розкриття отримано до 10 мл рідкого гною).
Висновок патолого-гістологічного дослідження: в 
представленому препараті виявлена картина гнійно-
некротичного лімфаденіту. 
Бактеріологічне дослідження гною також засвід-
чило ріст S. epidermidis.
Незважаючи на успішно проведену операцію і на 
постійно здійснювану протибактерійну терапію (суль-
бактомакс, ципринол, кларитроміцин, метронідазол у 
середньотерапевтичних дозах), загальний стан хворої 
продовжував залишатися тяжким, утримувалася фе-
брильна гарячка, у зв’язку з чим пацієнтка була пере-
ведена у відділення реанімації та інтенсивної терапії. 
20.07.18 р. був проведений консиліум у складі хірур-
гів, анестезіологів-реаніматологів, онколога, гемато-
лога, інфекціоніста, імунолога, який неодностайно 
прийшов до такого висновку: «Генералізована інфекція 
неуточненої етіології. Ускладнення – синдром систем-
ної запальної відповіді».
Щоправда, інфекціоніст записав окрему думку: 
«Гострий сепсис, не виключено стрептококової етіо-
логії (S. epidermidis), стадія септикопіємії: задньоший-
ний лімфаденіт зліва, множинні абсцеси печінки і селе-
зінки».
Лікування було скориговане: антибактерійна те-
рапія: меронем 1,0 г в/в тричі на добу, гатифлоксацин 
0,8 г в/в 1 раз на добу, ванкоміцин 1,0 г двічі на добу 
в/в), флуконазол 0,4 г/добу; біовен; інфузійна дезінток-
сикаційна та симптоматична терапія.
Протягом 1 тиж зазначеної терапії загальний стан 
хворої суттєво покращав, температура тіла норма-
лізувалася. Рівень прокальцитоніну знизився до 2 нг/
мл. УЗД печінки і селезінки засвідчило регрес абсцесів. 
Пробувши у стаціонарі сумарно 29 діб, пацієнтка у 
стані одужання була виписана додому. Хірург усе ж 
частково врахував позицію інфекціоніста, виставивши 
остаточний діагноз: «Септицемія стрептококової 
етіології (S. epidermidis): задньошийний лімфаденіт 
зліва (оперативно видалений 17.07.18 р.), множинні 
абсцеси печінки і селезінки».
Дуже подібний випадок у дитини був описаний 
І.В. Богадельніковим і співавт. (2014) [8]. 
Як видно з наведеного клінічного випадку, на під-
ставі характерних клінічних ознак (інтоксикація, осо-
бливості гарячки, наявність гнійних вогнищ у лімфа-
тичному вузлі та паренхімі печінки й селезінки, які, 
ймовірно, сформувалися внаслідок гематогенного роз-
повсюдження збудника), лабораторних показників, що 
вказували на значні запальні зміни, бактеріологічного 
виділення S. epidermidis з крові, а пізніше – і з гнійного 
відокремлюваного, отриманого з видаленого шийного 
лімфовузла, можна було діагностувати сепсис.
Зрозуміло, що у хворої розвинулася друга стадія 
сепсису – септикопіємія, адже були сформовані вторин-
ні гнійні вогнища у печінці та селезінці. Однак згідно з 
нині чинною Міжнародною класифікацією хвороб 10-го 
перегляду, діагноз «Сепсис» визначений лише у формі 
«Септицемія» уточненої або неуточненої бактерійної 
етіології. Тому хірург вимушений був виставити кінцевий 
діагноз «Септицемія», хоча він і не відповідав клінічним 
проявам хвороби на той період часу.
Протягом перших днів хвороби, коли на фоні періо-
дично виникаючої гектичної гарячки, що супроводжува-
лася симптомами інтоксикації, запальними змінами 
показників периферичної крові, хоча УЗД та пункція 
лімфатичного задньошийного вузла, збільшеного у той 
час до 3 см в діаметрі, не підтвердили наявність у ньо-
му гною. Але із законів інфектології відомо, що коли в 
початковому періоді хвороби є первинно сформоване 
сепсисне вогнище (в конкретному випадку лімфовузол), 
то сепсисна бактеріємія настає періодично. Клінічно такі 
періоди супроводжувалися наростанням гарячки та ін-
ших проявів інтоксикації, що чергувалися з періодами 
зниження температури тіла і тимчасовим покращанням 
загального стану хворої. Фактично це було початковим 
періодом сепсису – стадією септицемії. Як відомо, ця 
стадія досить короткочасна (в середньому 7-10 діб), 
оскільки кров не є середовищем, сприятливим для три-
валого перебування мікроорганізмів. Тому збудник може 
вижити тільки тоді, коли зафіксується в тканинах [9], 
тобто сформуються вторинні гнійні вогнища. Це відпо-
відає стадії септикопіємії – періоду, що свідчить не лише 
про певну тривалість процесу, але й вказує на терапев-
тично задавнену септицемію. На стадії септикопіємії 
процес ніколи самостійно не зупиняється і без серйоз-
ного лікування неодмінно закінчується летально. Це 
відбувається тому, що сепсис – єдина форма інфекції, 
що має самопідтримуваний механізм розвитку [4, 8], 
тобто є «ациклічним інфекційним процесом». У такому 
разі періоди загострень поєднуються з періодом ремісії, 






Для успішного лікування на етапі септицемії, крім 
потужної антибактерійної та іншої терапії, абсолютно 
необхідна ліквідація первинного вогнища. Такий метод 
лікування був визначений ще з часів Гіппократа в ме-
дичному законі: «Ubi pus – ibi incisio» («Де гній – там 
розріз»). На жаль, це було зроблено надто пізно – тіль-
ки після того, коли періодична фебрильна гарячка змі-
нилася постійною гіпертермією, розміри периферично-
го задньошийного лімфовузола зліва зросли ще зна-
чніше та було підтверджене його нагноєння, а також 
сформувалися численні вторинні абсцеси у печінці й 
селезінці, тобто у стадії септикопіємії. 
На щастя, хвора благополучно одужала – тільки 
після усунення «материнського» гнійного вогнища і при-
значення обов’язкової при сепсисі потужної і тривалої 
антибіотикотерапії. Цей факт є ще одним непрямим 
підтвердженням неспроможності синдромальної гіпоте-
зи сепсису. 
Таким чином, визначаючи наріжним каменем при 
сепсисі «системність» запальної відповіді у вигляді 
цитокінових порушень, автори відповідної концепції 
змушені визнавати етіологічними факторами практич-
но усі без винятку збудники інфекційних захворювань 
(від вірусів до найпростіших), які закономірно перебі-
гають з підвищенням активності цитокінів у сироватці 
крові. Не применшуючи значення цих важливих ком-
понентів запалення, ще раз звернемо увагу на постулат 
про те, що не тільки віруси та найпростіші ніколи не 
спричиняють сепсис [4-8, 16], але й усі «небактерієміч-
ні збудники» (клостридії ботулізму та правця, борде-
телли кашлюка, дифтерійні палички, холерні вібріони 
та ін.) за визначенням не бувають етіологічними фак-
торами цього захворювання, хоча й неодмінно зумов-
люють тяжкі системні реакції, що супроводжуються 
збільшенням рівня прозапальних цитокінів. Оманли-
вість згаданої теорії полягає ще й у трактуванні запа-
лення як системного, тобто генералізованого явища. 
Біологічна мета будь-якого інфекційного запалення – це 
локалізація, тобто обмеження певним місцем, не до-
пускання поширення збудника. Тому якщо йдеться про 
системний процес, то це аж ніяк не запалення, а щось 
зовсім інше. Хоча, варто визнати, що системне запа-
лення може стосуватися передусім процесу асептич-
ного чи автоімунного.
Тим часом основні положення синдромної концепції 
сепсису зазнавали разючих змін. Так, група експертів в 
галузі інтенсивної терапії, інфекційних хвороб, хірургії 
та пульмонології в 2014 р. запропонувала ввести в клі-
нічну практику «нові» його визначення. Ведучи хроно-
логію відліку критеріїв сепсису від «узгоджувальної» 
комісії 1991 р. і беручи до уваги результати робочої 
групи міжнародних медичних товариств 2001 р., був 
розроблений документ, який отримав назву «Третій між-
народний консенсус з визначення сепсису і септичного 
шоку (сепсис-3)». У зв’язку з цим, у 2016 р. групою до-
слідників Sepsis-3 замість SІRS для визначення швидкої 
оцінки сепсису і тяжкості органо-септичних порушень 
було запропоновано користуватися шкалою SОFА 
(Sepsis organ failure assessment) (quick SOFA або qSOFA 
– експрес SOFA) як спрощеною версією показника SOFA 
та первинного способу виявлення пацієнтів з високим 
ризиком несприятливого висліду хвороби. При цьому 
підвищення бальності за qSOFA мало б загострити 
увагу клініциста на пошук інфекції, поглибити обстежен-
ня хворого, провести більш ретельний моніторинг. Кри-
терії SІRS були визнані нераціональними, що мають 
багато обмежень [19, 20]. На 45-у конгресі SCCM (Society 
Critical Care Medicine) у цьому ж році було заявлено, що 
поточне використання 2 або 3 критеріїв SІRS для ви-
явлення сепсису є марним. А qSOFA мало б значно 
спростити оцінку SOFA, що містить 3 критерії без очіку-
вання лабораторних показників з включенням порушен-
ня свідомості. Так, індекс quick враховує парціальний 
тиск кисню, частку вдихуваного кисню, число тромбоци-
тів, бали за шкалою коми Глазго, рівень білірубіну, 
ступінь гіпотензії та рівень креатиніну.
Однак і ця концепція зазнала нищівної критики. Адже 
вже у квітні 2018 р. були опубліковані результати 38 ба-
гатоцентрових досліджень, що включали понад 385 тис. 
пацієнтів, які переконливо доводять погану чутливість і 
помірну специфічність критеріїв qSOFA [21].
Тож синдромну концепцію сепсису інакше як конфуз 
охарактеризувати складно. Проблема полягає ще й у 
тому, що пропозиція відмовитися від симптомів SІRS 
зумовила розчарування медичної спільноти, оскільки 
базовими для більшості національних і міжнародних 
рекомендацій стало визначення АССР/SCCM 1991 р. 
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SEPSIS – SYNDROME OR INFECTIOUS 
DISEASE? EVOLUTION OF DILEM
V.S. Kopcha
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University 
SUMMARY. The aim of the study is to draw the 
attention of physicians to the discrepancy between the 
«new» notions about sepsis imposed on the medical 
community and definitely accepted not only by 
anesthetists, resuscitative surgeons and surgeons, but 
also by many infectionists.
By defining the cornerstone of sepsis as the «systemic» 
of the inflammatory response in the form of cytokine 
violations, the authors of the corresponding concept are 
forced to recognize the etiological factors almost all 
without exception, pathogens of infectious diseases 
(from viruses to the simplest), which naturally go with 
the increased activity of cytokines in serum. Without 
diminishing the importance of these important 
components of inflammation, one should pay attention 
to the postulate that not only viruses and protozoa never 
cause sepsis, but also all «non-bacterial pathogens» 
(clostridia of botulism and tetanus, borthetels of 
whooping cough, diphtheria sticks, cholera vibrios, etc.) 
by definition, there are no etiological factors of this 
disease, although they necessarily lead to severe 
systemic reactions accompanied by an increase in the 
level of proinflammatory cytokines.
Therefore, sepsis is a generalized acyclic infectious 
disease of the bacterial and / or fungal etiology that 
develops in an immunodeficient organism with 
characteristic pathomorphological and pathologist 
changes in organs and tissues.
A detailed analysis of the clinical case of sepsis in a 
young woman is presented, which, due to adequate 
active surgical and powerful and long-term conservative 
therapy, has safely recovered.
Key words: sepsis; systemic inflammatory response 
syndrome; diagnosis; treatment.
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